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Rezumat 
În studiu a fost analizată corelaţia cauză-efect a factorilor potenţiali care pot infl uenţa frecvenţa complicaţiilor 
AVP a 101 pacienţi cu insufi cienţă renală cronică (IRC) stadiu V (KDOQI) care benefi ciază de hemodializă programată 
(HDP) prin în IMSP CNŞPMU în perioada 2007-2012. Pacienţii incluşi în prezentul studiu au fost divizaţi în două loturi: 
lotul I – 51 (50.5%) pacienţi cu complicaţii tardive ale AVP şi lotul II – 50 (49.5%) pacienţi fără complicaţii ale AVP. În 
lotul I au predominat semnifi cativ complicaţiile solitare, care au constituit 37 (72.5%) comparativ cu 14 (27.5%) pacienţi 
cu complicaţii combinate ori multiple (р<0.05).Vârsta medie a pacienţilor a constituit 48.82±1,25 ani ( 95% CI: 46.34-
51.30). Durata medie a tratamentului prin HD iterativă a constituit 7,62±0,95 ani (2-16 ani).  Au predominat semnifi cativ 
(р<0.001) pacienţii cu IMC < 25 kg/m2 - 62 (61.4%) vs 39 (38.6%) celor cu IMC > 25 kg/m2. Studierea metabolismului 
fosfor-calciu a demonstrat sporirea concentraţiei calciului (Ca) la pacienţii cu complicaţii ale AVP, fi ind în mediu pentru 
lotul I – 2.3±0.03 mmol/L (95% CI: 2.2–2.4), iar în lotul II – 2.2±0.03 mmol/L (95% CI: 2.1–2.3), (р<0.05). Au fost 
depistaţi 56 (55.4%) pacienţi cu patologie asociată, din care 36/51 (70.9%) au fost diagnosticaţi cu complicaţii a AVP şi 
20/50 (40%) fără complicaţii a AVP în anamneză (р<0.05). În 19 (18.9%) cazuri, a fost constatată utilizarea multiplă a 
CVC, majoritatea pacienţilor fi ind din lotul I – 13 (68,4%) vs 7(36,8%), (p<0.001). 
Cuvinte-cheie: factorii de risc, complicaţiile tardive, accesul vascular permanent, hemodializă
Summary. Cause-and-effect relationships, potentially triggering factors, incidence, vascular access, compli-
cations
This study analyzed the cause-and-effect relationships of potentially triggering factors of infl uence on the incidence 
of vascular access complications in 101 patients with chronic renal failure V st. (KDOQI), located at the program hemodi-
alysis (HD) in dialysis department of the National Scientifi c and Practical Center of Emergency Medicine in Chisinau in 
the period 2007-2012. Patients included in the study were divided into two groups: Group I - 51 (50.5%) patients with late 
complications of permanent vascular access (PVA) and the group II - 50 (49.5%) patients without complications. In group 
I dominated isolated complications, which accounted for 37 (72,5%) vs 14 (27.5%) patients with multiple or combined 
complications (p <0.05). The mean age was 48,82 ± 1,25 years (95% CI: 46.34-51.30). The average duration of treatment 
with program HD was 7,62 ± 0,95 years (2-16 years). Signifi cantly predominated (p <0.001), patients with a BMI <25 kg/
m2 - 62 (61,4%) vs 39 (38.6%) of those with a BMI> 25 kg/m2. In the study, calcium-phosphorus metabolism was found 
to increase the concentration of calcium (Ca) in patients with complications, while the average for the group I - 2,3 ± 0,03 
mmol / l (95% CI: 2.2-2.4), while while in Group II - 2,2 ± 0,03 mmol / l (95% CI: 2.1-2.3), (p <0.05). It was found 56 
(55.4%) patients with comorbidity, of whom 36/51 (70.9%) were diagnosed complications PVA and 20/50 (40%) without 
a history of complications (p <0.05). In 19 (18.9%) cases, there was repeated use of CVC, the majority of patients were 
in group I - 13 (68,4%) vs 7 (36,8%), (p <0.001).
Key words. cause-and-effect relationships, triggering factors of infl uence on the incidence of vascular access 
complications
Резюме. Факторы риска развития поздних осложнений постоянного сосудистого доступа для про-
граммного гемодиализа
В рамках данного исследования были проанализированы причинно-следственные связи влияния потенци-
ально провоцирующих факторов на частоту осложнений ПСД у 101 пациентов с хронической почечной недо-
статочностью V ст. (KDOQI), находящихся на программном гемодиализе (ПГД) в отделении гемодиализа Нацио-
нального Научно-Практического Центра  Срочной  Медицины г. Кишинёва в период 2007-2012 годов. Пациенты, 
включенные в данное исследование, были разделены на две группы: группа I - 51 (50,5%) пациентов с поздними 
осложнениями постоянного сосудистого доступа (ПСД) и группа II - 50 (49,5%) пациентов без осложнений. В 
группе I преобладали одиночные значительные осложнения, которые составили 37 (72,5%) vs 14 (27,5%) пациен-
тов с множественной или комбинированного осложнения (р <0,05). Средний возраст пациентов составил 48,82 ± 
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1,25 лет (95 % CI: 46.34-51.30). Средняя продолжительность лечения ПГД составляла - 7,62 ± 0,95 лет (2-16 лет). 
Достоверно преобладали (р <0,001)  пациенты с ИМТ <25  кг/м2 - 62 (61,4%) vs 39 (38,6%) из тех, с ИМТ> 25 кг/м2. 
В ходе исследования фосфорно-кальциевого обмена было установлено, повышение концентрации кальция (Ca) 
у пациентов с осложнениями, будучи в среднем по группам I - 2,3 ± 0,03 ммоль / л (95% CI: 2.2-2.4), в то время 
как в группе II - 2,2 ± 0,03 ммоль / л (95% CI: 2.1-2.3), (р <0,05). Было выявлено 56 (55,4%) больных с сочетанной 
патологией, из которых  у 36/51 (70,9%) были диагностированы осложнения ПСД и 20/50 (40%) без осложнений 
в анамнезе (р <0,05). В 19 (18,9%) случаях наблюдалось многократное использование ЦВК, большинство пациен-
тов были в группе I - 13 (68,4%) vs 7 (36,8%), ( p<0.001).
Ключевые слова: факторы риска, поздние осложнения, постоянный сосудистый доступ, гемодиализа
Introducere. Ameliorarea calităţii hemodializei 
şi respectiv a duratei de supravieţuire a pacienţilor de-
opotrivă cu defi citul transplantatelor renale este sol-
dat cu sporirea termenilor afl ării pacienţilor la hemo-
dializă programată (HDP). În acest context sporesc 
cerinţele pentru o funcţionare de durată a accesului 
vascular pentru hemodializă programată. În pofi da 
progreselor semnifi cative obţinute în crearea accesu-
lui vascular şi a efortului susţinut pentru sporirea du-
ratei de funcţionare a AVP, rata complicaţiilor rămâne 
semnifi cativă pe durata a multor ani. Conform datelor 
literaturii, complicaţiile AVP de diverse grade sunt di-
agnosticate la 47-53% pacienţi anual, iar în 14-25% 
cazuri aceştia necesită spitalizare [1, 2, 3, 4].
În literatura de specialitate există date controver-
sate referitor la infl uenţa factorilor de risc potenţiali 
asupra frecvenţei complicaţiilor AVP. Temă de dis-
cuţie la momentul actual prezintă următorii factori: 
diabetul zaharat (DZ), vârsta, sexul, indexul masei 
corporale (IMC), indicii metabolismului fosfor-
calciu, patologia asociată ş.a. [5, 6, 7].
Scopul. Studierea potenţialilor factori de risc 
pentru dezvoltarea complicaţiilor tardive, precum 
şi caracteristica structurală a acestor complicaţii ale 
AVP pentru HDP.
Material şi metode. Cercetarea este efectuată în 
baza analizei prospective şi retrospective a rezulta-
telor investigării şi tratamentului a 101 pacienţi cu 
insufi cienţă renală cronică (IRC) stadiu V (KDOQI) 
care benefi ciază de hemodializă programată (HDP) 
prin acces vascular permanent (AVP) în IMSP 
CNŞPMU Chişinău în perioada 2007-2012.
În lotul de studiu au fost incluşi 52 (51.5%) băr-
baţi şi 49 (48.5%) femei, raportul B:F a fost 1.06:1. 
Vârsta medie a pacienţilor a constituit 48.82±1,25 
ani (95% CI: 46.34-51.30). Majoritatea pacienţilor 
sunt persoane apte de muncă (de la 21 la 61 ani) – 83 
(82.1%). Vârsta medie a pacienţilor de sex masculin a 
fost 48.38±1.85 ani (95% CI: 44.66-52.11) iar a celor 
de sex feminin – 49.29±1.68 ani (95% CI:45.9-52.67) 
(р>0.05).
În structura etiologică a IRC au predominat pa-
cienţii cu glomerulonefrită difuză cronică care a fost 
diagnosticată în 50 (49.5%) cazuri. În restul cazurilor 
(n=51) IRC a fost indusă de: nefropatie diabetică – 16 
(15,8%), polichistoza renală – 16 (15.8%), pielone-
frita cronică – 9 (8.9%), sindromul Alport – 4 (3.9%), 
anomalii de dezvoltare renală – 2 (1.9%), hidronefro-
za – 1 (0.9%), nefropatia în podagră – 1 (0.9%), ne-
fropatia hipertensivă – 1 (0.9%) şi stări renoprive – 1 
(0.9%).
Durata medie de tratament prin HDP a constituit 
4.81 ± 0.43 ani (95% CI: 3.94-5.68). În majoritatea 
cazurilor – 72 (71.3%) frecvenţa HDP a constituit 2 
şedinţe a câte 4.5 ore pe săptămână, 3 şedinţe pe săp-
tămână – 12 (11.9%) şi 5 şedinţe la 2 săptămâni la 17 
(16.8%) pacienţi.
Prelucrarea statistică a valorilor cantitative a 
fost efectuată prin metoda analizei variaţionale. A 
fost calculată media aritmetică (M), eroarea mediei 
aritmetice (m) şi intervalul de încredere (95% CI). 
Pentru determinarea distribuirii normale a eşantio-
nului a fost utilizat testul Kolmogorov-Smirnov. În 
caz de distribuţie normală a eşantionului, analizarea 
veridicităţii diferenţei valorilor medii a fost efectuată 
prin utilizarea criteriului (t) Student. Diferenţele au 
fost considerate semnifi cative în cazul valorii p<0.05. 
Datele obţinute au fost prelucrate cu ajutorul compu-
terului IBM/PC şi softului statistic Prism 5.0 for Win-
dows (GraphPad Software Inc.)
Rezultate şi discuţii. Pacienţii incluşi în prezen-
tul studiu au fost divizaţi în două loturi: lotul I – 51 
(50.5%) pacienţi cu complicaţii tardive ale AVP şi lo-
tul II – 50 (49.5%) pacienţi fără complicaţii ale AVP. 
În lotul I, pacienţi de sex masculin au fost 24 (47.1%), 
iar în lotul II – 28 (56%) (р >0.05), de sex feminin 
au fost 27 (52.9%) vs 22 (40%) respectiv (р>0.05). 
Termenul mediu de instalare a complicaţiilor tardive 
a constituit 55.5±6.9 luni (95% CI: 41.4–69.6) de la 
formarea AVP.
În lotul I au predominat semnifi cativ complicaţi-
ile solitare, care au constituit 37 (72.5%) comparativ 
cu 14 (27.5%) pacienţi cu complicaţii combinate ori 
multiple (р<0.05). Caracterul complicaţiilor AVP este 
prezentat în tab. 1. 
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Tabelul 1 
Structura complicaţiilor tardive ale AVP
Complicaţii Solitare n (%) Combinate n (%)
Anevrism 15 (29.4%) -
Tromboză 13 (25.5%) -






















Total 37 (72.5%)* 14 (27.5%)*
 *р<0.05
Vârsta medie a pacienţilor din lotul I a constituit 
47.8±1. 7 ani (95% CI: 44.3–51.3), vârsta pacienţilor 
din lotul II a variat nesemnifi cativ, fi ind de 49.9±1.8 
ani (95% CI: 46.2–53.5), (р=0.4136). Analiza compa-
rativă a duratei tratamentului prin HDP a demonstrat 
diferenţă semnifi cativă a acestui indice (p<0.0001) 
între loturi şi a constituit în lotul I – 7.2±0.7 ani (95% 
CI: 5.8–8.5), iar în lotul II – 2.4±0.3 ani (95% CI: 
1.7–3.1).
Conform recomandărilor existente, unul din fac-
torii de bază care infl uenţează calitatea tratamentu-
lui prin HDP este starea AVP [8, 9,]. Aşadar, au fost 
analizate valorile indicilor de bază ai calităţii HDP 
în ambele loturi, cum ar fi : ureea, creatinina, spKt/V 
şi URR. Nivelul ureei a fost practic identic şi a con-
stituit – 21.01±0.9 mmol/L (95% CI: 19.1–23) vs 
20.1±0.9 mmol/L (95% CI: 18.2–22.1), (р=0.5147), 
valoarea creatininei a fost semnifi cativ mai mare în 
lotul I şi a constituit 727.5±35.1 mkmol/L (95% CI: 
657–798) şi 622.5±25 mkmol/L (95% CI: 572.1–673) 
în lotul II (р<0.05). Analizând efi cacitatea tratamen-
tului prin HDP, prin calcularea indicilor spKt/V и URR 
Tabelul 2 
Caracteristica generală a pacienţilor din loturile de studiu 
Caracteristica № % Lot I Lot II р№ % № %
Numărul pacienţilor 101 100 51 50.5 50 49.5 р> 0.05
Vârsta
≤  65 ani 94 93.1 48 94.1 46 92 р>0.05
≥  65 ani 7 6.9 3 5.9 3 8 р>0.05
Bărbaţi 52 51.5 24 47.1 28 56 р>0.05
Femei  49 48.5 27 52.9 22 44 р>0.05





16 – 18.5 kg/m2 7 6.9 3 5.9 4 8 р>0.05
18.5 – 25 kg/m2 55 54.5 29 56.9 26 52 р>0.05
25 – 30 kg/m2 33 32.7 17 33.3 16 32 р>0.05
30 – 35 kg/m2 6 5.9 2 3.9 4 8 р>0.05
Cauzele IRC 101 100
Glomerulonefrită 49 48.5 30 58.8 19 38 р<0.05
Nefropatie diabetică 17 16.8 8 15.7 9 18 р>0.05
Polichistoză 16 15.8 3 5.9 13 26 р<0.01
Pielonefrită 9 8.9 6 11.8 3 6 р>0.05
S-m Alport 4 3.9 3 5.9 1 2 р>0.05
Altele 6 5.9 1 1.9 5 10 р>0.05
CVC 37 72.5 36 72 р>0.05















2 şedinţe/săptămână 72 71.3 29 56.9 43 86 р<0.001
3 şedinţe/săptămână 12 11.9 10 19.6 2 4 р<0.05
5 şedinţe/2săptămâni 17 16.8 12 23.5 5 10 р>0.05
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nu au fost observate diferenţe statistic semnifi cative 
(р>0.05) între loturi, aceştia constituind 1.19±0.05 
(95% CI: 1.07–1.28) vs 1.25±0.03 (95% CI:1.2–1.31) 
şi 71.2±2.3% (95% CI: 66.4–75.9) vs 71.5±2.3% 
(95% CI: 66.8–76.2) respectiv (Tab. 2). Analiza com-
parativă a datelor recirculaţiei a demonstrat sporirea 
acestui indice la pacienţii din lotul I – 7.5±0.8% (95% 
CI: 5.8–9.1) comparativ cu pacienţii din lotul II – 
4.1±0.9% (95% CI: 1.6–6.4), (р=0.0176). 
În contextul prezentului studiu a fost analizată co-
relaţia cauză-efect a factorilor potenţiali care pot in-
fl uenţa frecvenţa complicaţiilor AVP cum ar fi : IMC, 
sex, vârstă, indexul metabolismului calciu-fosfor pre-
cum şi patologia asociată.
Formarea AVP şi menţinerea funcţionalităţii aces-
tuia impune unele difi cultăţi la pacienţii cu obezitate 
(IMC > 30 kg/m2) din cauza localizării profunde a ve-
nelor antebraţului. Rezultatele cercetărilor contempo-
rane sunt controversate. Unii autori consideră că unul 
din factorii care induc apariţia complicaţiilor FAV la 
acest contingent de pacienţi este compresia exagerată 
a venei fi stulare de către ţesuturile moi, ceea ce în 
fi nal provoacă disfuncţia FAV [28].
Totodată, în cadrul altor cercetări, prin analiză 
comparativă a funcţionalităţii FAV native la pacienţii 
cu IMC > 25 vs  < 25 kg/m2 şi respectiv IMC > 30 
vs  < 30 kg/m2, nu au fost observate diferenţe sem-
nifi cative care ar indica infl uenţa IMC asupra ratei 
complicaţiilor AVP [8, 9]. Aşadar, în contextul celor 
expuse anterior am considerat utilă studierea acestei 
probleme în continuare. În cadrul prezentului studiu 
au predominat semnifi cativ (р<0.001) pacienţii cu 
IMC < 25 kg/m2 - 62 (61.4%) vs 39 (38.6%) celor cu 
IMC > 25 kg/m2. Analiza ulterioară a infl uenţei valo-
rii IMC asupra apariţiei complicaţiilor a demonstrat o 
legitate importantă în contextul asigurării AVP pentru 
aceşti pacienţi. Astfel, în lotul pacienţilor cu IMC < 
25 kg/m2 numărul tentativelor de formare a FAV a 
constituit 3.2±0.3 (95% CI: 2.5–3.9) comparativ cu 
cei cu IMC > 25 kg/m2 - 5.8±1.3 (95% CI: 3.1–8.5), 
diferenţa fi ind semnifi cativă (p=0.0361). Rezulta-
tele obţinute mărturisesc că tentativele multiple de 
formare a FAV au fost cauza principală de instala-
re a fenomenului de epuizare a rezervelor vasculare 
(ERV), care a fost observat la 12 (19.4%) pacienţi cu 
IMC > 25 kg/m2 vs 15 (38.5%) pacienţi cu IMC > 25 
kg/m2, (р<0.05) (Fig. 1, 2). 
La momentul actual, în literatura de specialitate 
este intens discutată infl uenţa dereglărilor metabo-
lismului fosfor-calciu asupra instalării complicaţiilor 
AVP [12, 13, 14]. Conform rezultatelor cercetărilor 
publicate, aceste dereglări posedă un rol important în 
procesul de calcifi care a peretelui vaselor periferice 
şi pot induce disfuncţia AVP [15, 16]. Sedlacek et al. 
[17] au demonstrat că în pofi da calcifi cării arteriale, 
caracteristice pacienţilor cu diabet zaharat, diametrul 
vascular şi viteza sistolică maximă nu au prezentat 
diferenţe semnifi cative comparativ cu pacienţii fără 
DZ, fapt ce indică posibilitatea formării AVP cu ter-
mene de funcţionare similare (identice) cu cele a 
non-diabeticilor. Totodată pacienţii cu diabet zaharat 
reprezintă grup de risc din punct de vedere al dezvol-
tării complicaţiilor ischemice [18]. 
În acest context a fost efectuată analiza compa-
rativă a indicilor de laborator la pacienţii din ambele 
loturi (Tab.3). 
Studierea metabolismului fosfor-calciu a demon-
strat sporirea concentraţiei calciului (Ca) la pacienţii 
cu complicaţii ale AVP, fi ind în mediu pentru lotul 
I – 2.3±0.03 mmol/L (95% CI: 2.2–2.4), iar în lotul 
II – 2.2±0.03 mmol/L (95% CI: 2.1–2.3), (р<0.05). 
Valoarea concentraţiei plasmatice a fosforului (P) a 
Fig. 1. Infl uenţa valorii IMC asupra apariţiei ERV Fig. 2. ERV: tentative multiple de formare 
a FAV
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constituit în ambele loturi – 2.01±0.08 mmol/L (95% 
CI:1.8–2.2) şi 2.2±0.03 mmol/L (95% CI: 2.1–2.3) 
(р=0.0629) respectiv. În acest context nu au fost de-
pistate diferenţe semnifi cative valorilor fosfor-calciu 
(Ca x P) în ambele loturi (р>0.05). 
A fost observată diferenţa semnifi cativă 
(р=0.0325) a valorii proteinei generale 67.1±1.3 
g/L (95% CI: 64.3–69.8) vs 71.5±1.5 g/L (95% CI: 
68.3–74.5), totodată nu a fost observată diferenţă 
semnifi cativă a valorii albuminei. Analiza valorilor 
altor indici de laborator nu a depistat diferenţe semni-
fi cative între loturi (р>0.05).
Un şir de studii din ultimul deceniu au fost con-
sacrate studierii infl uenţei patologiei concomitente 
asupra frecvenţei complicaţiilor AVP. Prezenţa la 
pacienţi a insufi cienţei cardiace, diabetului zaharat, 
afecţiunilor vaselor periferice (AVP) a fost asociată 
cu o frecvenţă sporită a disfuncţiei AVP [19-23]. În 
cadrul prezentului studiu au fost depistaţi 56 (55.4%) 
pacienţi cu patologie asociată, din care 36/51 (70.9%) 
au fost diagnosticaţi cu complicaţii a AVP şi 20/50 
(40%) fără complicaţii a AVP în anamneză (р<0.05), 
ceea ce indică infl uenţa directă a patologiei asociate 
asupra funcţionării AVP (Tab. 4). 
În acest context este important de menţionat 
faptul că la 26/56 (46,4%) pacienţi a fost diagnosti-
cată patologia cardiovasculară pe fundalul insufi ci-
enţei cardiace şi hipertensiunii arteriale, diferenţele 
între loturi fi ind statistic semnifi cative (p<0.01) – 
19(37.4%) vs 7 (14%). De asemenea a fost observată 
predominarea hipertensiunii arteriale în lotul I la 9 
Tabelul 3
 Analiza comparativă a indicilor de laborator ai pacienţilor din ambele loturi
Indici Unităţi de măsură
Lot I Lot II РM ± m 95%CI M ± m 95%CI
Hemoglobina g/L 92.6±2.3 88.1-97.2 93.9±2.8 88.3-99.5 р>0.05
Eritrocite 1012/L 3.1±0.09 2.9-3.3 3.2±0.06 3.1-3.3 р>0.05
Hematocrit % 0.29±0.08 0.28-0.31 0.28±0.06 0.27-0.29 р>0.05
Trombocite 109/L 251.1±13.1 188.7-241.4 221.8±10.7 200.3-243.3 р>0.05
Uree mmol/L 21.1±0.9 19.1-23 20.1±0.9 18.2-22.1 р>0.05
Creatinina μmol/L 727.5±35.1 657-798 622.5±25.1 572.1-673 р<0.05
Proteina g/L 67.1±1.3 64.3-69.8 71.5±1.5 68.3-74.5 р<0.05
Albumina g/L 37.8±0.7 36.3-39.2 38.9±0.9 37-40.7 р>0.05
Colesterina mmol/L 5.3±0.2 4.7-5.8 4.8±0.2 4.4-5.2 р>0.05
Trigliceride mmol/L 1.8±0.2 1.3-2.2 1.5±0.08 1.3-1.6 р>0.05 
P mmol/L 2.01±0.08 1.8-2.2 1.8±0.06 1.6-1.9 р>0.05
Ca mmol/L 2.3±0.03 2.2-2.4 2.2±0.03 2.1-2.3 р<0.05
Ca x PO4 4.5±0.2 4.04-4.9 4.2±0.2 3.9-4.5 р>0.05
spKt / V 1.19±0.05 1.07-1.28 1.25±0.03 1.2-1.31 р>0.05
URR % 71.2±2.3 66.4-75.9 71.5±2.3 66.8-76.2 р>0.05
Recirculare % 7.5±0.8 5.8-9.1 4.1±0.9 1.6-6.4 р<0.05
Tabelul 4 
Patologia concomitentă în loturile de studiu
Caracteristica Nr. % Lot I Lot II рNr. % Nr. %
Durata HD 
≤ 6       luni 16 15.8 - - 16 32 -
6 – 12  luni 5 4.9 2 3.9 3 6 р>0.05
1 – 5    ani 44 43.6 20 39.2 24 48 р>0.05
>  5     ani 36 35.6 29 56.9 7 14 р<0.001
Patologie asociată 56 55.4 36 70.6 20 40 р<0.05
Hipertensiune arterială 11 10.9 9 17.6 2 4 р<0.05
Insufi cienţă cardiacă 15 14.9 10 19.6 5 10 р>0.05
Diabet zaharat 13 12.9 5 9.8 8 16 р>0.05
Angiopatie diabetică 4 3.9 3 5.9 1 2 р>0.05
Hepatita cronică 8 7.9 6 11.8 2 4 р>0.05
AVC 2 1.9 1 1.9 1 2 р>0.05
Osteodistrofi e renală 2 1.9 2 3.9 - - -
Insufi cienţa suprarenală 1 0,9 - - 1 2 -
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(17,6%) pacienţi comparativ cu 2 (4%) pacienţi din 
lotul II (p<0.05). 
Din cauza creşterii continui a numărului pacienţi-
lor cu IRCT, este constant procentul adresării tardive 
a acestora şi ca urmare a celor care necesită iniţierea 
tratamentului de substituţie a funcţiei renale de urgen-
ţă prin implantarea cateterului venos central (CVC). 
Conform datelor literaturii între 15 şi 60% pacienţi 
benefi ciază iniţial de HDP prin intermediul CVC, 
fapt ce prezintă o problemă esenţială pentru crearea 
reuşită a AVP. Mai mult ca atât, CVC reprezintă risc 
potenţial de apariţie a complicaţiilor AVP de diferit 
grad de severitate [24-28].
În lotul general de pacienţi incluşi în prezentul 
studiu, la 73 (72.3%) tratamentul de substituţie a fost 
iniţiat prin intermediul CVC, vs 28 (27.7%) pacienţi 
cu FAV (p<0.001). Totodată nu au fost observate dife-
renţe semnifi cative care indică infl uenţa CVC asupra 
frecvenţei complicaţiilor AVP (p>0.05). În 19 (18.9%) 
cazuri, în cadrul tratamentului prin HDP a fost impu-
să utilizarea multiplă a CVC, majoritatea pacienţilor 
fi ind din lotul I – 13 (68,4%) vs 7(36,8%), (p<0.001). 
A fost observată diferenţa semnifi cativă (p<0.05) re-
feritor la durata tratamentului prin intermediul CVC 
între ambele loturi 6.2±1.2 luni (95% CI: 3.8–8.5) vs 
2.9±0.5 luni (95% CI: 1.9–3.9) (Fig. 3, 4). 
În contextul lipsei informaţiei referitor la infl uen-
ţa frecvenţei HDP asupra ratei complicaţiilor AVP, a 
fost studiată această ipoteză. A fost stabilit că pacienţii 
cu o frecvenţă a hemodializei mai mare de 2 şedinţe 
pe săptămână – 22 (43.1%) lotul I vs 7(14%) lotul II, 
sunt supuşi riscului sporit de dezvoltare a complica-
ţiilor (р<0.001). Conform rezultatelor obţinute, este 
logic de presupus că traumatizarea repetată a AVP în 
cadrul puncţiilor multiple reprezintă unul din princi-
palii factorii de risc de apariţie a complicaţiilor. În 
acest context este necesar de menţionat că unul din 
indicii de bază a calităţii hemodializei este frecvenţa 
efectuării acesteia, care trebuie să fi e nu mai mică de 
12 ore în săptămână, ceea ce corespunde a 3 şedinţe 
pe săptămână, iar reducerea frecvenţei complicaţiilor 
AVP este obţinută prin exploatarea corectă a acestuia 
[28, 30, 31, 33].
Unul din factorii potenţiali care infl uenţează apa-
riţia complicaţiilor AVP este durata tratamentului 
prin HDP [14, 32, 34]. Analizând această ipoteză, au 
fost depistaţi 36 (35.6%) pacienţi cu durata HDP de 
peste 5 ani, majoritatea fi ind pacienţi din lotul I – 29 
(80.6%) vs 7 (19.4%) pacienţi din lotul II (р<0.001), 
ceea ce permite de a afi rma că acest indice este unul 
din cei mai importanţi referitor la apariţia complicaţi-
ilor tardive a AVP. 
Concluzii
Analizând rezultatele obţinute putem afi rma că 1. 
factorii potenţiali care provoacă şi induc apariţia com-
plicaţiilor tardive ale AVP sunt: utilizarea de durată a 
CVC în calitate de AVP, prezenţa patologiei conco-
mitente, îndeosebi a hipertensiunii arteriale, insufi ci-
enţei cardiace. La rândul său, traumatizarea repetată 
a venei fi stulare în rezultatul puncţiilor multiple este 
factorul primordial care infl uenţează apariţia şi frec-
venţa complicaţiilor tardive. 
Analiza comparativă a funcţionării FAV native 2. 
la pacienţii cu IMC > 25  vs  < 25 kg/m2, nu am ob-
ţinut diferenţe semnifi cative care ar demonstra infl u-
enţa IMC asupra frecvenţei apariţiei complicaţiilor. 
Pacienţii cu obezitate (IMC > 25 kg/m2), au necesitat 
multiple tentative de formare a FAV în cadrul trata-
mentului prin HDP, ceea ce a servit cauza principală 
a ERV.
Fig. 3. Accesul vascular în cadrul iniţierii trata-
mentului substitutiv
Fig. 4. Durata tratamentului prin intermediul CVC 
(luni) în loturile de studiu
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